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La Organización Mundial de la Salud (OMS) define a la depresión como la presencia de 
tristeza, pérdida de interés o placer, sentimientos de culpa o falta de autoestima, trastornos 
del sueño o del apetito, sensación de cansancio y falta de concentración (1). 
Actualmente es una de las principales causas de discapacidad y un problema de salud pública 
mundial con una prevalencia que oscila entre 3.3 y 21.4%. La OMS prevé que en el año 2020 
sea la segunda causa de discapacidad en el mundo, tan sólo después de las patologías 
cardiovasculares (1). En México, es la principal causa de pérdida de años de vida ajustados 
por discapacidad para las mujeres y la novena para los hombres (2). 
Este trastorno generalmente comienza en edades tempranas, reduce sustancialmente el 
funcionamiento de las personas, es un padecimiento recurrente y tiene importantes costos 
económicos y sociales. Los resultados de la Encuesta Nacional de Salud señalan que 9.2% 
de los mexicanos sufrieron un trastorno afectivo en algún momento de su vida y 4.8% en los 
doce meses previos al estudio. La depresión ocurre con mayor frecuencia entre las mujeres 
(10.4%) que entre los hombres (5.4%) (2). Los trastornos depresivos producen importantes 
niveles de discapacidad, afectan las funciones físicas, mentales y sociales y se asocian con 
mayor riesgo de muerte prematura. Pueden dificultar la capacidad de la persona para realizar 
actividades cotidianas, causando un deterioro significativo en el funcionamiento habitual y 
en la calidad de vida. Los análisis recientes realizados en México muestran que la depresión 
produce mayor discapacidad que otras condiciones crónicas como la diabetes, los trastornos 
respiratorios, las enfermedades cardiacas o la artritis. Por ejemplo, las personas con depresión 
pierden hasta 2.7 más días de trabajo que aquellas con otro tipo de enfermedades crónicas 
(2). 
 
Neurobiología de la depresión 
Actualmente se ha encontrado evidencia de múltiples aspectos fisiológicos que influyen en 
el desarrollo de la depresión: cambios en las estructuras cerebrales y en su funcionamiento 
(corteza cerebral pre frontal, amígdala, hipocampo), la participación de monoaminas como 
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serotonina, noradrenalina, dopamina; así como polimorfismos en sus trasportadores (3), el 
papel de la neurogénesis y los factores de crecimiento (4). Si bien todos estos mecanismos 
se encuentran interrelacionados aún no existe una teoría que logre unificarlos por lo que se 
ha asumido a la depresión como un padecimiento multifactorial. 
a) Estructuras cerebrales implicadas en la depresión. 
Hipocampo: Los pacientes con depresión severa tienen una disminución de volumen 
de ambos hipocampos, siendo más marcado en el lado izquierdo (5). 
Amígdala : Existe una variabilidad de resultados en los estudios respecto al volumen 
de la amígdala en la depresión sin embargo la mayorías de los resultados concuerdan que no 
hay diferencia en el volumen de la amígdala en los pacientes deprimidos aunque en los 
estudios funcionales de imagen se ha demostrado una hiperactividad funcional (4). 
Corteza prefrontal: Un estudio de la corteza orbitofrontal y otras subregiones pre-
frontales efectuado con resonancia magnética nuclear demostró que los pacientes con 
depresión tenían una disminución del volumen de la materia gris de la corteza orbitofrontal, 
principalmente la derecha (6). 
b). Hipótesis de las aminas: Múltiples son las hipótesis que han surgido para explicar 
el origen de la depresión, dentro de las más estudiadas esta la de las momoaminas que 
propone que el trastorno depresivo mayor se debe a una deficiencia de neurotransmisores: 
serotonina (5-HT), norepinefrina y dopamina (7).  
El sistema serotoninérgico es el que más se ha implicado la regulación del humor y se ha 
demostrado en varios estudios alteraciones que resultan en una disminución central de la 
concentración de serotonina entre ellos la producción de la misma, mutaciones en su receptor 
y recientemente polimorfismos en su trasportador (7). 
c) Hipótesis neurotrófica de la depresión: El Factor Neurotrófico Derivado del 
Cerebro (BDNF, Brain-Derivated Neurotrophic Factor) es una proteína encontrada en el 
cerebro, abundante en el hipocampo y la corteza cerebral. De acuerdo con esta hipótesis la 
disminución de la expresión del BDNF puede contribuir a la atrofia del hipocampo en 
respuesta al estrés en pacientes deprimidos y su incremento puede contribuir a la acción del 
tratamiento antidepresivo. Esta hipótesis se sostiene con la relación que se ha visto en la 





Marcadores electroencefalográficos en depresión 
Electroencefalograma cuantitativo: 
En los pacientes deprimidos se observa un aumento de la actividad alfa en reposo 
principalmente localizadas en las regiones parietal y frontal predominantemente izquierda 
(9). Este exceso de actividad alfa también se ha relacionado con una respuesta favorable a 
los antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (ISRS), con una 
disminución de ondas alfa. Se ha propuesto que las ondas alfa de alto voltaje se asocian al 
polimorfismo Val66Met del BDNF (10). 
Algunos estudios con calidad de pronóstico reportan que el exceso de ondas theta en 
pacientes deprimidos se relaciona con  una pobre respuesta a los ISRS (9). 
 
Potenciales relacionados a evento (PRE) 
Los potenciales relacionados a evento (PRE) son el resultado del promedio del registro 
electroencefalográfico en respuesta a estímulos sensoriales. La amplitud, latencia y 
distribución topográfica de las diferentes ondas registradas permite el análisis y 
cuantificación del procesamiento de estímulos externos (11). 
Se ha demostrado que altas concentraciones de serotonina en el sistema nervioso central 
(SNC) estan relacionados a supresión de la respuesta en los potenciales auditivos 
relacionados a evento mientras que bajos niveles de serotonina facilitan las curvas de 
respuesta (9). 
Otra manera de medir los PRE es por medio de la onda P300, que se genera en respuesta a la 
presentación de un estimulo infrecuente (visual o auditivo).  Este tipo de paradigmas 
conductuales son llamados tipo oddball. En los pacientes deprimidos se ha reportado una 
disminución de la amplitud que se traduce en un proceso de atención deficiente en estos 
pacientes, mientras que los pacientes con diagnóstico de ansiedad muestran un incremento 
en la amplitud de la onda P300 (11). 
 
Efecto de psicofármacos sobre el registro electroencefalográfico 
Antidepresivos  
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La alta frecuencia de presentación de ondas alfa, así como su asimetría, particularmente en 
regiones posteriores, parece caracterizar a los pacientes respondedores de aquellos que no lo 
son a diferentes tratamientos con antidepresivos ISRS (9). Asimismo, se ha observado una 
mayor activación del hemisferio derecho en comparación con el izquierdo en pacientes 
respondedores (11). En algunos estudio se ha reportado que un alto índice de respuesta a los 
antidepresivos (IRAd), calculado como la relación entre la actividad frontal alfa y theta, se 
relaciona con mejor respuesta a los ISRS (12). Por otra parte, se ha propuesto a la actividad 
theta como un indicador indirecto de perfusión cerebral frontal deficiente y algunos estudios 
relacionan una elevada actividad theta con pobre respuesta a los antidepresivos (13-15). 
Antipsicóticos  
Existen estudios que reportan incremento en la actividad paroxística theta o delta así como 
la manifestación de actividad epileptiforme con el uso de antipsicóticos en voluntarios sanos 
(16, 17).  
Con el haloperidol se ha observado un incremento en la actividad theta así como una 
disminución en la actividad alfa y beta (18). Con olanzapina la actividad theta incrementa 
mientras que la alfa disminuye, pero hay reportes de enlentecimiento intermitente 
generalizado (65%) así como presencia de actividad epileptiforme (9.3%) con el uso de este 
antipsicótico en voluntarios sanos (19). Esta actividad epileptiforme se observa con el uso de 
olanzapina, clozapina (5.9%) y risperidona (4.0%), mas no con haloperidol o quetiapina (17-
19). 
Cambios electroenecefalográficos con el uso de quetiapina 
En pacientes con esquizofrenia se ha reportado una mejoría de las capacidades cognoscitiva 
asociada al uso de quetiapina probablemente relacionada a su alta actividad por los receptores 
5-HT2a  y tipo D2 que favorece la liberación de dopamina y acetilcolina en corteza prefrontal 
e hipocampo. Un estudio que analiza el efecto de este antipsicótico sobre la onda P300 en 
pacientes con esquizofrenia reportó que la amplitud aumentó y mientras que disminuyó la 
latencia a la vez que mejoraba la sintomatología después de 3 meses de tratamiento (18) 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  
 
El conocimiento sobre los procesos cerebrales que subyacen a los trastornos mentales ha 
incrementado significativamente en las últimas décadas, pero a pesar de las investigaciones 
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realizadas aún no disponemos de ningún marcador biológico para estos trastornos. Las 
técnicas neurofisiológicas como el electroencefalograma (EEG) o los potenciales evocados 
relacionados a evento (PERE) se han utilizado ampliamente en la investigación de los 
síndromes psiquiátricos más importantes como la esquizofrenia, la depresión mayor, el 
trastorno bipolar o el trastorno obsesivo/compulsivo. En este sentido se han propuesto nuevos 
métodos de análisis para los datos neurofisiológicos y esta . Éstos métodos parecen ser 
sensibles a los componentes temporales de la actividad cerebral y por tanto podrían reflejar 









PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 





1. El tratamiento con quetiapina por 8 semanas con quetiapina aumentará la amplitud y 




1. El tratamiento de 8 semanas con quetiapina no tendrá efecto sobre la P300 en pacientes 




Determinar el efecto que tiene el del tratamiento con quetiapina por 8 semanas sobre P300 
en pacientes con depresión 
 
Objetivos específicos: 
1. Evaluar la respuesta antidepresiva de la quetiapina medida con la puntuación en la escala 
HAM-D 
2. Medir la correlación que existe entre la puntuación de la escala HAM-D con la latencia 
y amplitud de P300 






Dado la alta prevalencia del trastorno depresivo (13-16%), su impacto social y los elevados 
costos que ocasionan al sistema de salud es importante realizar estudios para la identificación 
de biomarcadores que puedan ayudar a predecir la respuesta al tratamiento o las potenciales 
recaídas.  
En los años recientes se han reportado múltiples alteraciones anatómicas, metabólicas y 
fisiológicas en el trastorno depresivo mayor; por ejemplo, disminución del volumen cortical 
en las áreas prefrontales, alteración en la conectividad y en la actividad de la amígdala o bien 
alteración en la expresión de citosinas inflamatorias o de factores de crecimiento como el 
BDNF. Sin embargo, ninguno de estos hallazgos se han podido asociar para arrojar un 
pronostico debido a la poca disponibilidad en la practica clínica, su poca especificidad así 
como la heterogeneidad de sus reportes. El electroencefalograma (EEG), usado como un 
estudio de rutina para varios padecimientos neurológicos, reúne varias características para 
ser un biomarcador viable al tener un bajo costo y amplia disponibilidad.  
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Tipo de estudio: Experimental, prospectivo, comparativo, quetiapina vs sertralina, 
aleatorizado por grupo de tratamiento. 
Universo: Pacientes con diagnóstico de depresión que acudan a la consulta externa de 
psiquiatría del Hospital General Regional #220 del Instituto Mexicano del Seguro Social.  
Método de muestreo: Por conveniencia, aleatorizado. 
Tamaño de muestra: Total de pacientes reclutados que completen el estudio entre mayo de 
2014 y mayo de 2015 
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Criterios de inclusión, exclusión y eliminación 
Criterios de inclusión: 
1. Pacientes con diagnóstico de depresión que acudan a la consulta externa de psiquiatría 
del Hospital Regional #220 del IMSS. 
2. Edad entre 20 y 50 años. 
3. Que acepten participar en el estudio mediante la firma del consentimiento informado 
4. Sin diagnóstico de abuso de sustancias (incluyendo alcohol y tabaco). 
5. Que completen el tratamiento y se hayan realizado las mediciones basales y finales 
de P300. 
Criterios de exclusión: 
1. Historia de episodios psicóticos o trastorno bipolar. 
2. Diagnóstico de padecimientos neurodegenerativos o epilepsia. 
3. Diagnóstico de retraso mental. 
4. Uso y abuso o dependencia de alcohol u otras drogas en los últimos 2 años 
5. Medicación con benzodiacepinas, anticonvulsivos o cualquier tipo de antidepresivos. 
6. Diagnósticos de cáncer, tratamiento con glucocorticoides. 
 
Criterios de eliminación. 
1. Pacientes que por cualquier motivo abandonen el tratamiento farmacológico. 
2. Pacientes que no acudan a alguna cita de seguimiento semanal. 
3. Pacientes que declinen a participar en el estudio. 








Previo el inicio del estudio se obtuvo un consentimiento informado a todos los participantes 
(Anexo 1). 
Se solicitó firmar de conformidad la carta de confidencialidad para manejo de datos 
personales (Anexo 2). 
Se recabaron datos sociodemográficos y antecedentes personales patológicos así como 
hallazgos de laboratorio en una hoja especial de recolección de datos (Anexo 3) 
Se solicitó la aprobación del proyecto por el comité de ética del Hospital General Regional 
#220 del Instituto Mexicano del Seguro Social. 
Se aplicó la una entrevista semi-estructurada (Mini International Neuropsychiatric 
Interview) (Anexo 4) validada al español previo a la inclusión al estudio para descartar algún 
otro padecimiento neuropsiquiátrico. 
Se midió la severidad de la depresión usando el cuestionario Hamilton para depresión de 17 
ítems (HAM-D) (Anexo 5) 
De clasificó a los pacientes con respuesta cuando disminuya la puntuación HAM-D>50% y 
con remisión cuando la puntuación HAM-D <8 
Se evaluó la sintomatología depresiva  con HAM-D antes de iniciar el tratamiento y de 
manera semanal hasta finalizar 8 semanas de tratamiento. 
El tratamiento farmacológico fue revisado y modificado si así lo requiere de manera semanal 





Registros electrofisiológicos  
Se realizaron registros de EEG y PERE de manera basal antes de iniciar el tratamiento al 
finalizar el mismo 8 semanas después. 
Para el registro se utilizó un sistema de 26 canales del electroencefalógrafo digital  Neurónica 
5 (Neuronic Mexicana) en 4 condiciones de reposo: ojos abiertos, ojos cerrados, 
hiperventilación y estimulación fótica. 
Durante la técnica los pacientes estarán sentados de manera confortable en un cuarto con 
sonido y luz atenuados. 
En el registro de PERE se utilizaron paradigmas oddball auditorios y visuales. 
Los estímulos auditorios se definieron como frecuente (1000 Hz) e infrecuentes (2000 Hz) 
presentados aleatoriamente con probabilidades de 0.8 y 0.2 respectivamente cada 2 segundos. 
Cada estímulo será presentado con una intensidad de 75 dB, 50 ms de duración y 10 ms para 
registrar respuesta. 
Los estímulos visuales fueron definidos como frecuente (oreja) e infrecuente (ojo) 
presentados aleatoriamente con probabilidades de 0.8 y 0.2 respectivamente cada 2 segundos. 
Cada estimulo será el contorno de la figura sobre un fondo blanco, con una duración de 100 
ms en un monitor de computadora a 1 metro del sujeto. 
Se registraron el EEG durante cada una de las tareas, con al menos 300 estímulos presentados 
en 7 minutos aproximadamente. 
Los pacientes fueron instruidos a observar el monitor de manera relajada, sin realizar 
movimientos bruscos (incluso parpadeo). Presionaran el botón derecho del mouse cuando 
sea presentado el estímulo frecuente y el botón izquierdo cuando sea presentado el estimulo 
infrecuente. 




Variables de Estudio 
Variable independiente: 
1. Tratamiento asignado (quetiapina o sertralina) 
Variables dependientes: 
1. Severidad de la depresión 
2. Amplitud de onda P300 




El protocolo fue sujeto a revisión y aprobación por el comité de Bioética del Hospital General 
Regional #220 del Instituto Mexicano del Seguro Social 
Se siguieron los principios de la Declaración de Helsinki para experimentación con humanos. 
A todos los pacientes se les solicitó su consentimiento informado. 
Se respetará la confidencialidad del paciente y de los datos obtenidos. 
En caso de no presentar mejoría con el tratamiento utilizado, el paciente se eliminó del 
estudio y se ofrecerá el mejor tratamiento disponible. 
 
Análisis Estadístico 
Se utilizó el programa SPSS V.21. La amplitud y latencia del estimulo P300 se analizó 
mediante Wilcoxon tomando como significancia una p 0.05. 
Los coeficientes de correlación entre P300 puntuación en la escala Hamilton se calcularán 
mediante correlación de Pearson tomando como significancia una p 0.05. 
Se utilizó Análisis de dos vías de Friedman para muestras múltiples relacionadas para 
examinar diferencias semanales en la puntuación HAM-D en cada uno de los grupos de 
tratamiento tomando como significancia una p 0.05.  
Para establecer diferencia entre los 2 grupos de tratamiento en todos y cada una de las 





 7.1. Reclutamiento de pacientes y respuesta clínica 
De la muestra inicial de 22 pacientes se seleccionaron aleatoriamente 9 para el grupo de 
tratamiento con sertralina y 13 para el grupo de quetiapina. Hubo una tasa de abandono de 
44.44% (n = 4), principalmente en el grupo de sertralina por falta de eficacia del medicamente 
y de 36.46% (n = 5) en el grupo de quetiapina principalmente por presentación de efectos 
adversos (sedación). La edad, severidad de la sintomatología depresiva y dosis de 
medicamento utilizada en cada grupo se muestra en la Tabla 1. En la figura 1 se ilustra 
gráficamente como se comportó la puntuación de la escala HAM-D en el trascurso de las 





















Tabla 1. Puntuación de la Escala Hamilton para Depresión por semana de tratamiento y 
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por dosis de medicamento.  
* (p< 0.001)    
Las columnas muestran los grupos de tratamiento (sertralina y quetiapina).  
En la primera fila muestra la edad media con desviación estándar y las filas dos a seis 
muestran la puntuación HAM-D en cada semana de medición y la dosis media de 
medicamento utilizada.  




 Quetiapina (n=8) Sertralina (n=5) 
Edad (años) 38.62 ± 3.99 39.4 ± 11.23 
HAM-D Semana 0 
Dosis (mg/d) 
27.25 ± 7.62* 
50 ± 32.91 
27.40 ± 3.78*  
70 ± 27.38 
HAM-D Semana 2 
Dosis (mg/d) 
21.62 ± 6.73* 
113.88 ± 78.17 
15.60 ± 3.28* 
 90 ± 22.36 
HAM-D Semana 4  
Dosis (mg/d) 
17.12 ± 6.93* 
 115.62 ± 74.32 
13.20 ± 4.91* 
110 ± 22.36 
HAM-D Semana 6 
  
Dosis (mg/d) 
13.75 ± 7.14* 
143.75 ± 82.10 
8.60 ± 5.41* 
120 ± 44.72 
HAM-D Semana 8 
  
Dosis (mg/d) 
8.50 ± 4.47* 
162.50 ± 79.05 
5.60 ± 3.28* 
120 ± 44.72 
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 7.2. Resultados conductuales 
El número de ensayos utilizables libres de artefactos fue de al menos 20 para cada sujeto. El 
número de ensayos utilizados para las tareas auditivas fue de 24.3 ± 2.5 y para las visuales 
de 21±1.6 antes del tratamiento con quetiapina y de 26.8 ± 8 para las auditivas y de 26.6 ± 6 
para las visuales después del tratamiento con quetiapina. El número de respuestas correctas 
y no respuesta (porcentajes) así como tiempos de respuesta se muestran en la Tabla 2 (se 
muestran solo los valores para el estimulo infrecuente debido a que es de este estimulo de 
donde se obtiene p300) 
Figura 1. Puntuación de la escala Hamilton para depresión por grupo de tratamiento.  
* (p< 0.05) Muestras múltiples relacionadas (medición semanal de cada tratamiento) 
Se muestra la media de la puntuación HAM-D para los pacientes tratados con quetiapina 
(línea azul) y los pacientes tratados con sertralina (línea roja).  
Se delimita con una línea turquesa cuando los pacientes alcanzaron la respuesta 
(disminución a la mitad de la puntuación inicial) y con una línea amarilla cuando alcanzaron 
la remisión (disminución de la puntuación HAM-D a menos de 7 puntos)   




Tabla 2.  Promedio de respuestas correctas, estímulos sin respuesta y tiempo de respuesta 
antes y después del tratamiento por grupo de tratamiento (quetiapina o sertralina) y por 











Pre tratamiento  77.66 % 81.53 % 87.75 % 85.3 % 
Post tratamiento 84.37 % 89.66 % 86.12 % 85.4 % 
Sin respuesta  
Pre tratamiento 19.41 % 15.57 % 10.06 % 10.5 % 
Post tratamiento 11.62 % 8.06 % 11.06 % 12.5 % 
Tiempo de  respuesta 
Pre tratamiento 566 ms 576 ms 617 ms 578 ms 
Post tratamiento 547 ms 563 ms 625 ms 616 ms 
 
ms= milisegundo  
En las filas se muestran los porcentajes de respuestas correctas y porcentajes sin respuesta 
así como el tiempo medio que tardaron en emitir una respuesta por grupo de tratamiento y 
por tarea asignada antes de recibir el tratamiento (pre tratamiento) y después de recibir el 
tratamiento (post tratamiento) 
No se observó significancia estadística. 
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7.3 Potenciales relacionados a evento (PREs) ó P300  
En las figuras 1 y 2 se muestra en gran promedio del PRE auditivo para el estimulo 
infrecuente antes y después del tratamiento de los pacientes tratados con quetiapina y 
sertralina respectivamente, mientas que las figuras 3 y 4 ilustran el gran promedio del PRE 
visual para el estimulo infrecuente antes y después del tratamiento de los pacientes tratados 
con quetiapina y sertralina respectivamente. En la tabla 3 se observan los valores basal y final 
de amplitud para cada grupo de tratamiento y en la tabla 4 se observan los valores de las 










Figura 2. P300 Gran promedio del oddball auditivo con el tratamiento con quetiapina 
(n=8)  
Se muestra el gran promedio del estimulo infrecuente antes del tratamiento (línea azul) y 
después del tratamiento (línea negra) con quetiapina. Se puede observar aumento en la 
amplitud en los electrodos centrales y frontales después del tratamiento. En esta figura no 
logra apreciarse diferencia respecto a las latencias.  
Unidades en el eje de abscisas indican 100 milisegundos; unidades en el eje de las ordenadas 


















Figura 2. P300 Gran promedio del oddball auditivo con el tratamiento con sertralina (n=5)  
Estimulo infrecuente antes del tratamiento (línea azul) y después del tratamiento (línea 
negra) con sertralina. Se puede observar un aumento de la amplitud así como disminución 
de la latencia después del tratamiento en todas las derivaciones. 
 Unidades en el eje de abscisas indican 100 milisegundos; unidades en el eje de las 
























Figura 3. P300 Gran promedio del oddball visual con el tratamiento con 
quetiapina (n=8)  
Estimulo infrecuente antes del tratamiento (línea azul) y después del tratamiento (línea 
negra) con quetiapina. Se puede observar un aumento de la amplitud en electrodos frontales. 
No se aprecia diferencia en la latencia. 
 Unidades en el eje de abscisas indican 100 milisegundos; unidades en el eje de las 






















Figura 4. P300 Gran promedio del oddball visual con el tratamiento con sertralina (n=5)  
Estimulo infrecuente antes del tratamiento (línea azul) y después del tratamiento (línea 
negra) con sertralina. Se observa aumento de la amplitud y disminución de la latencia en FZ 
y F4. En otras derivaciones no se observa ningún efecto. 
 Unidades en el eje de abscisas indican 100 milisegundos; unidades en el eje de las 



















Tabla 3. Amplitud de P300 auditivo y visual en cada derivación antes y después del 













P300 Amplitud  
Pre tratamiento / Post Tratamiento 
(μV) 
F3 2.71/   4.8*  2.32/  6.3* 4.10/  4.70 3.32/  3.76 
FZ 3.52/  5.64* 2.74/  6.69* 4.45/  5.60 3.99/  4.88 
F4 2.62/  4.84* 2.21/ 6.44* 4.58/  4.68 3.46/  4.69 
C3 2.96/  4.72 2.45/ 5.94 4.64 /  5.32 2.80 /  4.82 
CZ 3.25/  5.42 3.10/ 7.31* 5.03/  6.11 5.01/  5.20 
C4 3.0/   4.38 2.72/ 5.96 5.13/  5.41 3.53/  4.30 
P3 3.83/  4.36 2.89/ 5.26 4.78/  5.89* 4.81/  4.91 
PZ 3.97/  5.03 3.06/ 6.57* 6.19/  6.53 4.88/  5.95 
P4 3.66/  4.26 2.53/ 5.80* 4.75/  5.52 3.92/  4.40 
μV= Microvoltios 
* (p ≤ 0.05) Prueba Wilcoxon. 
Se muestra la media del valor máximo de la amplitud de P300 medida en cada electrodo.  
La primera columna señala el electrodo explorado, la columna dos y tres reportan la tarea 
auditiva para el grupo de quetiapina y sertralina respectivamente mientras que las columnas 
cuatro y cinco hacen lo propio para la tarea visual. Dentro de los recuadros los valores 
están divididos por una diagonal siendo los de la izquierda antes del tratamiento y a la 










Tabla 4. Latencia de P300 auditivo y visual en cada derivación antes y después del 













DERIVACIÓN P300 Latencia (ms) 
Pre tratamiento / Post Tratamiento 
F3 388 / 385  394 / 372  436 / 404    457 / 441  
FZ 410 / 385  397 / 406  424 / 409  454 / 440  
F4 384 / 384  397 / 375  438 / 403  456 / 438  
C3 403 / 384  402 / 379  413 / 403  456 / 440  
CZ 389 / 384  397 / 372*  420 / 406  457 / 440  
C4 416 / 384  397 / 380  422 / 400  457 / 449  
P3 406 / 383*  399 / 354*     420 / 405  453 / 464  
PZ 402 / 387  395 / 357*  427 / 410  459 / 472  
P4 406 / 392  398 / 362  421 / 416  457 / 470 
ms= milisegundos 
* (p ≤ 0.05) Prueba Wilcoxon. 
Se muestra la media del valor de la latencia de P300 medida en cada electrodo. Todos los 
valores están expresados en milisegundos. 
La primera columna señala el electrodo explorado, la columna dos y tres reportan la tarea 
auditiva para el grupo de quetiapina y sertralina respectivamente mientras que las columnas 
cuatro y cinco hacen lo propio para la tarea visual. Dentro de los recuadros los valores 
están divididos por una diagonal siendo los de la izquierda antes del tratamiento y a la 




Como se puede observar en la tabla 1 la edad media entre los 2 grupos es similar (39 años)  
así como la puntuación basal en HAM-D (27 puntos). Los pacientes asignados al grupo de 
quetiapina muestran una mejoría más lenta observando una respuesta (definida como la 
disminución a la mitad de la puntuación inicial de la escala HAM-D) hasta la semana 6 
mientras que los del grupo de sertralina lo hacen en la semana 2; y la remisión (definida como 
puntuación HAM-D menor a 8) no se alcanza en el grupo de quetiapina misma que se observa 
al concluir el estudio en el grupo de sertralina (p< 0.001).  
En la tabla 2 los resultados conductuales muestran una mejoría en la tarea auditiva en ambos 
grupos reflejado como un aumento del 7% y 8% en el porcentaje de respuestas correctas, 
disminución del 8% y 7% de no respuestas y una disminución de 19 y 15 milisegundos en el 
grupo de quetiapina y sertralina respectivamente.  
Para la tarea visual no hubo diferencia de porcentajes entre respuestas correctas y no 
respuestas y los tiempos de respuesta aumentaron 8 y 37 milisegundos para el grupo de 
quetiapina y sertralina respectivamente. No hubo diferencia estadísticamente significativa en 
ambas tareas. 
Las figuras 1, 2, 3 y 4 así como las tablas 3 y 4 ilustran que para ambos tratamientos la 
amplitud de p300 auditiva mejora después del tratamiento, siendo estadísticamente 
significativo en electrodos frontales y numéricamente mayor en el grupo de sertralina, 
mientras que las latencias disminuyen de manera estadísticamente significativa en los 
electrodos parietales teniendo mayor potencia estadística en el grupo de sertralina. 
 
CONCLUSIONES 
Estos hallazgos sugieren que el tratamiento con quetiapina es tan efectivo como la sertralina 
en el tratamiento de la depresión. Si bien los pacientes del grupo de quetiapina tardaron más 
en mostrar una respuesta antidepresiva y en un sentido estricto no alcanzaron la remisión esto 
se puede explicar por que la dosis inicial de quetiapina fue menor a la sugerida para el 
tratamiento de depresión (150 mg/d), misma que se alcanzó entre las semanas 6 y 8 de 
tratamiento, mientras que en el grupo de sertralina se inició y concluyó con una dosis mayor 
a la recomendada (50 mg/d).  
Respecto a los PREs es importante señalar que para el paradigma conductual consistente en 
la presentación de estímulos visuales no se observó diferencia significativa después del 
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tratamiento para ambos grupos ni tampoco se observó una diferencia estadísticamente 
significativa después del tratamiento por grupo, lo que nos hace concluir que la atención 
sostenida visual no se encuentra modificada en pacientes con depresión. 
En cuanto a los PREs auditivos se observó mejoría en ambos grupos, presentándose mayores 
valores de amplitud y significancia estadística en mayor número de derivaciones en el grupo 
de pacientes tratados con sertralina. Aunado a esto hay que señalar que este grupo logró una 
mejoría clínica antes que el grupo tratado con quetiapina.   
 
LIMITACIONES 
Las siguientes son limitaciones del estudio: (1) tamaño de muesta pequeño, (2) disparidad en 
la muestra en ambos grupos y (3) falta de grupo control. Se debe tener en cuenta estas 
limitaciones en caso de que los resultados deseen ser extrapolados a la población en general. 
 
RECOMENDACIONES 
Para otorgar mayor poder estadístico al estudio se debe ampliar la muestra en ambos grupos 
de tratamiento. 
Para evitar sesgos de tratamiento se recomienda iniciar la quetiapina a dosis aprobadas para 
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ANEXO 1: HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
Nombre:      Numero de expediente: 
Número telefónico: 
Edad:   Ocupación:  Estado civil:  Escolaridad: 
 
Glicemia capilar:  
 
Glucosa central: 
 Basal 4 semanas 8 semanas 
Peso    
IMC    
T/A    
Glucosa central    
Colesterol    
Trigliceridos    
Hemoglobina    
Leucocitos    
 
 
Fecha de última regla: 
 
Antecedentes psiquiátricos familiares. (depresión, ansiedad, suicidio, etc.) 
 
Antecedentes  psiquiátricos personales (depresión, ansiedad, suicidio, etc.) 
 
Antecedentes personales patológicos 
 
Tiempo de evolución de episodio depresivo 
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ANEXO 2. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Toluca, México a _____ de ______________ de 2014 
 
“Estudio de aspectos electroencefalográfico y biomarcadores relacionados al 
tratamiento con quetiapina en pacientes con diagnóstico de depresión” 
 
Número de registro:  MACSSD-1514. Centro de Investigación y Estudios Avanzados en 
Salud Universidad Autónoma del Estado de México 
Justificación y objetivos del estudio: En México aproximadamente 1 de cada 10 personas 
presentan, durante el trascurso de su vida, un episodio depresivo que amerita tratamiento 
farmacológico. En la actualidad no existen estudios paraclínicos (laboratorio o imagen) que 
sirvan para evaluar la severidad, respuesta al tratamiento o pronóstico de éste padecimiento. 
Con éste estudio se pretende estudiar los aspectos electroencefalográficos de la depresión y 
respuesta al tratamiento así como proponer posibles alteraciones biológicas (biomarcadores) 
que sirvan para establecer un pronóstico de la enfermedad. 
Posibles riesgos y molestias: Efectos adversos frecuentes (>10% de pacientes) relacionados 
al tratamiento:  
Quetiapina: sedación, somnolencia, mareo, dolor de cabeza, boca seca, constipación, 
hipotensión ortostatica, aumento de niveles de colesterol y triglicéridos (11 y 17% 
respectivamente), aumento de peso (7% respecto al peso inicial) 
Sertralina: Sudoración, sequedad de boca, temblor, nausea, diarrea, malestar estomacal, 
insomnio, somnolencia, disminución del deseo sexual. 
Dolor propio a la punción venosa para toma de muestra de sangre. 
Durante el registro electroencefalográfico puede presentar mareo durante la fase de 
hiperventilación 
Posibles beneficios que recibirá al participar en el estudio: Seguimiento estrecho por parte 
del medico tratante (consultas médicas de manera semanal), realización de 
Electroencefalograma y potenciales evocados visuales y auditivos sin costo, surtimiento de 
medicamento de manera garantizada. 
Información sobre resultados y alternativas de tratamiento: En caso de encontrarse 
alguna alteración en el registro electroencefalográfico (actividad epileptiforme) se informará 
de manera verbal y se canalizará al servicio de neurología para su tratamiento. 
Participación o retiro: Para la participación en el estudio es indispensable leer, entender y 
estar de acuerdo con las condiciones del estudio. En caso de no tener mejoría con el 
tratamiento o presentar efectos adversos severos el paciente se retirará del estudio y se le 
brindará otro tipo de tratamiento. El paciente podrá retirarse del estudio en el momento que 
así lo desee por cualquier razón sin afectar su atención medica ordinaria. 
Privacidad y confidencialidad: Los datos personales obtenidos durante el estudio se 










Autorización para uso de material biológico: 
No autorizo que se me tome muestra de sangre. 
Sí autorizo que se me tome muestra de sangre y se utilice sólo para éste estudio. 
Sí autorizo que se me tome muestra de sangre y se utilice para éste estudio y estudios 
       posteriores. 
 
 
Disponibilidad del tratamiento farmacológico: Se proporcionará gratuitamente 
medicamento de manera semanal de acuerdo a los requerimientos del paciente. 
Beneficios al termino del estudio: Se espera que al termino del estudio la mayor parte de 
los pacientes presenten remisión (“curación”) de los síntomas depresivos y ansiosos. 
En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podrá dirigirse a: 








___________________________   ___________________________ 










___________________________   ___________________________ 















DECLARACIÓN DE CONFIDENCIALIDAD 
  
Sr./ Sra./ Srta.                                                                                                   (en adelante: “el 
declarante”), con numero de seguridad social:                                                         y domicilio 
en:  
                                                                                                        , DECLARA lo siguiente:  
PRIMERO: Antecedentes 
1) El declarante va a participar en el proyecto de investigación “Estudio de aspectos 
electroencefalográfico y biomarcadores relacionados al tratamiento con quetiapina en 
pacientes con diagnóstico de depresión”, dirigido por el médico especialista en psiquiatría 
Ulises Montero Hernández como investigador principal en calidad de alumno de la maestría 
en ciencias de la salud de la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma del Estado 
de México.  
2) Por el presente documento se regula el tratamiento que el declarante ha de dar a la 
información a la que pueda tener acceso en el desarrollo de las tareas de investigación que se 
realicen en dicho proyecto, el cual se regulará por las disposiciones contenidas en las 
cláusulas siguientes. 
SEGUNDO: Información Confidencial 
La información referida a materiales, métodos y resultados científicos, técnicos y 
comerciales utilizados u obtenidos durante la realización del proyecto de investigación o una 
vez realizado el mismo, se considerará siempre Información Confidencial. 
TERCERO: Excepciones 
No será considerada como Información Confidencial: 
a) La información que el declarante pueda probar que era de dominio público en la fecha 
de la divulgación o pase a serlo, con posterioridad, por haberse publicado o  por otro medio, 
sin intervención ni negligencia del declarante. 
b) La información que dicho declarante pueda probar que corresponde en esencia a 
información facilitada por terceros, sin restricción alguna sobre su divulgación, en virtud de 
un derecho del declarante a recibirla. 
CUARTO: Secreto de la Información Confidencial 
El declarante se compromete a mantener totalmente en secreto la Información Confidencial 
recibida en relación con el proyecto referido anteriormente y no divulgarla a terceros durante 
la vigencia de esta Declaración de Confidencialidad. 
Asimismo, el declarante se compromete a emplear la Información Confidencial, 
exclusivamente, en el desempeño de las tareas que tenga encomendadas en dicho proyecto. 
QUINTO: Duración 
La obligación del declarante respecto al mantenimiento del compromiso de secreto de la 
Información Confidencial, terminará a los cinco (5) años a partir de la fecha de la recepción 
de la Información Confidencial. 
  




____________________________   ____________________________ 
Responsable de obtener la autorización  Nombre y firma del paciente 
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Anexo 4. Escala de Hamilton para la Depresión (Hamilton Depression Rating Scale, HDRS) 
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